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Objectifs 


• Diagnostiquer une allergie respiratoire chez I'enfant et chez I'adulte. 

• Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


L es allergies respiratoires sont frequentes 
et leur impact socio-economique est 
majeur. Les spheres nasale et bronchique 
presenter^ beaucoup de similitudes, de telle 
maniere que certains parlent en termes d'unicite des voies 
aeriennes : « Une voie aerienne, une maladie ». Cette hypothese 
est relevee par des aspects epidemiologiques (la prevalence de 
I'asthme et de la rhinite est majoree de maniere parallele ces 
dernieres decennies et la presence d'une de ces affections est 
un facteur de risque pour avoir I'autre), anatomiques (similarites 
importantes entre les muqueuses nasales et bronchiques), immuno- 
physiopathologiques (mecanismes similaires) et cliniques (ainsi, 
des tests de provocation bronchique provoquent une reaction 
inflammatoire au niveau nasal et vice versa). Differents meca- 
nismes pourraient expliquer I'augmentation de prevalence de 
I'allergie dans les pays industrialises, comme la theorie « hygie- 
niste » ou le role des polluants comme les particules de diesel. 
Nous developperons de maniere classique I'asthme et la rhinite 
allergique en gardant a I'esprit qu'une prise en charge globale 
des voies respiratoires est de plus en plus proposee. 


ASTHME ALLERGIQUE DE L'ADULTE 
ET DE L'ENFANT 

«r L'asthme est une maladie inflammatoire chronique des 
voies aeriennes au cours de laquelle de nombreuses cellules et 
de nombreux produits de secretion cellulaire jouent un role. L 'in- 
flammation chronique est responsable d'une hyperreactivite 
bronchique associee qui mene a des episodes recurrents de sif- 
flements, d'essoufflement, d'oppressions respiratoires et de 
toux survenant particulierement la nuit ou tot le matin. Ces 
episodes sont habituellement associes a une obstruction des 


voies aeriennes qui est variable et souvent reversible, soit spon- 
tanement, soit sous I'effet d'un traitement.» C'est la definition 
proposee en 2007 par le GINA (Global Initiative for Asthma). 

L'asthme allergique survient le plus souvent sur un terrain 
particulier, dit atopique. L'asthme est sous-diagnostique et sa pre- 
valence tous ages confondus peut atteindre 6 % dans certaines 
etudes. Cette maladie est environ 2 fois plus frequente chez I'en- 
fant que chez I'adulte. Elle atteint plus volontiers I'enfant de sexe 
masculin, alors qu'a I'age adulte, le sex-ratio est moins contrasts 
et plutot au profit des femmes. Les trois quarts des sujets ont 
leur premiere crise d'asthme avant I'age de 20 ans. D'apres plu- 
sieurs etudes, la frequence de l'asthme semble en augmentation. 
La mortalite liee a I'asthme en France est en baisse, evaluee a 
3 pour 100 000. 


PHYSIOPATHOGENIE 

Dans l'asthme allergique, differents mecanismes concourent au 
developpement d'une reaction inflammatoire. 

/ La phase d'initiation de la reponse allergique implique la pre- 
sentation de I'allergene par la cellule dendritique presente dans 
I'epithelium bronchique au lymphocyte T naif du ganglion satel- 
lite. En fonction du contexte, des caracteristiques genetiques et 
environnementales, la reponse se fera sous la forme soit d'une 
activation lymphocytaire T a predominance CD4 + Th-2, soit 
secretant des cytokines telles que l'IL-4, IL-5, IL-13... menant a une 
maladie allergique ou a predominance CD4 + Th-1 dans le cas de 
non allergie. 
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/ Lors d'un nouveau contact avec I'allergene inhale, il y aura acti- 
vation de cellules effectrices comme les mastocytes, mais aussi 
les eosinophiles, les macrophages et les lymphocytes. L'allergene 
se fixe sur les IgE specifiques portees a la surface du mastocyte. 
La degranulation du mastocyte entraine la liberation de media- 
teurs pre- et neoformes, tels que I'histamine, la tryptase, la pros- 
taglandine D2 et des cytokines. Dans les heures qui suivent, on 
note un afflux de cellules inflammatoires dans la muqueuse bron- 
chique (eosinophiles, lymphocytes Th 2) facilite par les molecu- 
les d'adhesion (ICAM 1, E- selectin, ELA 1...) exprimees sur I'en- 
dothelium active. Ces cellules inflammatoires infiltratives liberent 
egalement des cytokines responsables de I'cedeme et de ('in- 
flammation muqueuse, jouant un role dans la reaction tardive 
IgE-dependante. 

/ Les mediateurs et les cellules impliques dans cette reaction sont 
rapportes tableau 1. 


imimu Mediateurs et cellules impliques 
dans la reaction immediate 
et retardee IgE-dependante 

Reaction immediate (15 min apres inhalation de I'allergene) 

I peu de modification cellulaire 

I secretion de mediateurs mastocytaires : histamine, tryptase, 

PGD2, cytokines... 

I proteines plasmatiques : permeabilite endotheliale accrue 
(expression de molecules d'adhesion) 

Reaction tardive (4 a 6 heures apres inhalation de I'allergene) ; 
afflux cellulaire massif : 

I eosinophiles actives (ECP, MBP, cytokines...) 

I lymphocytes T actives (Th2) : cytokines nombreuses (IL 4, IL 5, IL 6...) 
I macrophages actives (cytokines) 

I neutrophiles : inconstant, role meconnu 


— QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Void une serie de questions qui, a partir d’un exemple de cas clinique, pourrait concenter l’item 
« Allergies respiratoires chez I’enfant et chez I’adulte ». 


Cas clinique 

f rarxoise, 29 ans, se presente aux 
urgences pour difficult*; a respirer 
depuis 4 jours, d’intensite croissante, 
alors qu’elle sejoume dans une maison 
de vacances. 

Elle a un asthme depuis l’age de 10 ans, 
traite par |32-agonistes de courte duree 
d’action a la demande. Elle n’a jamais 
fait de bilan. 

A l’interrogatoire, elle decrit une gene 
avec sifflements dans la poitrine lors- 
qu’elle fait le menage ou qu’elle range 
sa chantbre, et 3 fois la semaine durant 
la nuit. Elle a egalement quelques genes 
en avril-mai. Elle fume environ 5 a 10 
cigarettes par jour et n’a jamais ete 
hospitalisee. Depuis 1 0 jours, elle prend 
8 a 10 bouffees de Ventoline (p2-mime- 
tique courte duree d’action), jour et nuit, 
et juge actuellement ce traitement uief- 
ficace. Elle ne fait pas de fievre et n’ex- 
pectore pas. Elle reprend sa respiration 
a chaque phrase. La frequence respira- 
toire est a 20. Il existe un leger tirage. 
La conscience est normale, la saturation 
en oxygene au doigt est a 93 °/c. Le pouls 
est allO pulsations et le debit expira- 
toire de pointe est a 240 L/min. 



O Quel est le niveau de controle de 
l’astbme ? Comment l’evaluez-vous ? 
Pouvez-vous definir la severite de la crise 
d’asthme ? Prescrivez le traitement de 
premiere intention. 

0 Quelles sont les modalites de 
surveillance ? 

Au bout de 6 heures, l’etat clinique de 
la patiente est satisfaisant et vous 
proposez une sortie. 

0 Quel traitement proposez-vous et 
quels sont les conseils appropries ? 
Comment expliquez-vous l’inefficacite du 
P2-mimetique courte duree d’action ? 

La patiente est revue 6 semaines plus 
tard par un pneumologue. D juge son 
etat respiratoire bien meiUeur. Une EFR 
est pratiquee sous traitement de fond. 
Q brterpretez l’EFR. Comment l’inter- 
pretez-vous au regard du jugement porte 
par la patiente sur son etat clinique ? 

0 Quels sont les allergenes probablement 
impliques dans rasdnne de cette patiente ? 
Comment confirmer votre impression 
clinique ? 

0 Quelle est la prevalence de l’asthme 
en France ? 


Elements de reponse dans un prochain numero 
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✓ II existe un dysfonctionnement du systeme nerveux autonome 

responsable de « I'inflammation neurogene » avec augmentation 
de la reponse cholinergique a I'histamine et a la metacholine 
(definissant I'hyperreactivite bronchique non specifique), ainsi 
que I'implication du systeme NANC (non adrenergique non choli- 
nergique) avec liberation locale de tachykinines. 

Ces elements cellulaires et neurogenes sont responsables de 
la bronchoconstriction initiate et de I'inflammation de la muqueuse 
bronchique avec oedeme et hypersecretion de mucus, presents 
de fagon quasi constante dans la phase retardee IgE-dependante. 

Elements diagnostiques et procedure 
systematique 

1. Preambule 

Le diagnostic d’asthme repose sur la mise en evidence de 
signes cliniques suggestifs et d'une exploration fonctionnelle 
respiratoire compatible (une obstruction reversible et/ou une 
hyperreactivite bronchique). 

Evoquer un diagnostic d'asthme lorsqu'on examine un patient 
en crise est assez aise. Cependant, en consultation ou en ambu- 
latoire, le patient peut etre asymptomatique par suite de la varia- 
bility de I'obstruction bronchique et, par ailleurs, I'asthme peut 
se presenter sous des formes cliniques particulieres. 

Apres le diagnostic de I'affection, une procedure systematique 
rigoureuse doit etre adoptee d'emblee et dans le suivi de cette 
pathologie chronique : 

- une evaluation de la severite et de controle ; 

- un bilan allergologique par une anamnese systematique et 
fouillee et surtout, pour le bilan initial, des tests cutanes et parfois 
sanguins ; cela permettra d'adopter des demarches de controle 
des allergenes et parfois une therapie plus specifique, telle que 
rimmunotherapie ; 

- il taut avoir toujours a I’esprit les facteurs favorisants ; 

- il taut evoquer un diagnostic differential de I'asthme selon la 
particularity de la presentation, de la severite ou de revolution 
defavorable. 

2. Signes cliniques 

La crise d'asthme typique se presente par des episodes de 
dyspnee sifflante, survenant preferentiellement la nuit, qui s’a- 
chevent par remission de crachats perles. Elle est soulagee par 
la prise de [32-nnimetiques. Elle dure de quelques minutes a 
quelques heures. Lorsqu’elle se perennise, elle definit I'exacer- 
bation d'asthme. On quantifie toujours le nombre moyen de crises 
par jour ou par semaine et leur amelioration clinique avec le trai- 
tement. L'examen clinique montre classiquement des sibilances 
expiratoires bilaterales et diffuses et parfois une deformation 
thoracique liee a la distension (thorax en tonneau). 

3. Epreuves fonctionnelles respiratoires 

Des epreuves fonctionnelles respiratoires (EFR) sont essen- 
tielles non seulement pour le diagnostic, mais egalement pour le 
suivi (I'asthmatique sous-estime souvent sa dyspnee par rapport 


a retenir 


POINTS FORTS 


Chez le patient asthmatique ou rhinitique, il est 
indispensable de proceder a un interroqatoire sur 
I'environnement domestique, exterieur et professionnel, 
et de rechercher un lien entre une exposition a un allergene 
et la survenue de symptdmes. Des tests cutanes 
(prick tests) doivent etre realises en premiere intention. 
Rhinite et asthme coexistent frequemment. Traiter 
une rhinite permet de mieux controler I'asthme. 

L'asthme aiqu qrave est une urgence et doit etre 
reconnu et traite rapidement. Les (5 2 d'action rapide 
et la corticotherapie systemique sont les deux traitements 
de premiere intention. 

II faut se metier de I'impression subjective 
que le patient a de son etat de sante. La dyspnee 
est mal correlee a I'importance du trouble ventilatoire 
obstructif dans I'asthme, ce qui justifie fa mesure 
de la fonction respiratoire au moins par la realisation 
d'une courbe debit-volume. 

Le traitement de I'asthme allergique doit inclure I'eviction 
si elle est possible. Le traitement est superposable 
a celui de I'asthme non allergique, les corticoYdes inhales 
restant le traitement de reference. Deux traitements sont 
reserves a I'asthme allergique : rimmunotherapie 
specifique pour les asthmes controles avec VEMS > 70 % 
et les anti-lgE reservees aux cas severes. 


au deficit fonctionnel respiratoire) et pour le diagnostic diffe- 
rentiel (ex. : un aspect en plateau a la courbe debit-volume lors 
des stenoses tracheales...). 

/ L'examen le plus utilise est la spirometrie qui permet d'appre- 
cier I'ensemble des volumes mobilisables. La caracteristique prin- 
cipale est la decouverte d'un trouble ventilatoire obstructif (TVO) 
variable et reversible. L'exploration peut etre normale entre les 
crises, ou reveler un TVO caracterise classiquement par la dimi- 
nution du rapport de Tiffenau, c'est-a-dire du rapport entre le volume 
expire maximal en 1 seconde et la capacity vitale (VEMS/CV). Le 
rapport de Tiffenau est normalement superieur a 0,75-0,8 et pos- 
siblement superieur a 0,9 chez les enfants. Des valeurs en des- 
sous de ce rapport suggerent done un TVO. La severite du TVO 
dependra alors de la valeur du VEMS. La bronchoconstriction 
touche les branches de tous calibres, et le debit des petites voies 
aeriennes est diminue (DEM 25-75 %) [figure]. 

La reversibility est etudiee par un test de bronchodilation par 
les 32-mimetiques. Celle-ci est positive s'il y a un gain de 12 % et 
200 ml du VEMS 15 minutes apres les ($2-mimetiques. 

Si la symptomatologie est atypique et que la spirometrie est 
normale, il est parfois necessaire de recourir aux tests pharmaco- 
dynamiques a I’histamine ou a la metacholine pour depister une 
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iMMX Epreuve fonctionnelle respiratoire. 


hyperreactivite bronchique non specifique (HRBNS). On mesu- 
rera la PC20 : concentration du produit provoquant une chute 
de 20 % du VEMS. 

✓ Un autre test simple pour suivre I’asthme est le debit expiratoire 
de pointe (DEP) ou peak-flow. II s'agit du debit expiratoire maxi- 
mal obtenu pendant les premieres millisecondes d'une expiration 
forcee. II est de bonne pratique de demander trois manoeuvres, 
dont la meilleure est retenue. Sa mesure en ambulatoire est 
facilement realisable par le patient grace au debitmetre de 
pointe de poche. Celui-ci permet une mesure biquotidienne du 
DEP, mettant en valeur la variabilite quotidienne et d'un jour 
sur I'autre du debit expiratoire de pointe, ce qui permet d'ap- 
precier revolution de la maladie et I'efficacite du traitement. 
Cette valeur est mal correlee au VEMS mais permet un suivi 
individuel. 

4. E valuer la severite de I'asthme 

Devaluation de la severite de I'asthme est une demarche 
importante qui se base sur des criteres cliniques et fonctionnels 
respiratoires. Le tableau 2 indique de maniere resumee cette 
classification. Elle ne s'evalue qu’apres au moins 6 mois de suivi. 


iN'im'f Definition de la severite d’un asthme 


STAGE DE SEVERITE ET SYMPTOMES 

EFR 

Intermittent 

1 moins d'une fois par semaine 

1 rares exacerbations 

1 symptomes nocturnes 
(pas plus de deux fois par mois) 

1 VEMS >80% 
ou DEP > 80% 

1 variabilite du DEP 
ou VEMS <20% 

Persistant leger 

1 symptomes presents plus d'une fois 
par semaine, mais moins d’une fois par jour 

1 exacerbations pouvant affecter I’activite 
et le sommeil 

1 symptomes nocturnes 
plus de deux fois par mois 

1 VEMS ou DEP > 80% 

1 variabilite du DEP 
ou VEMS de 20-30% 

Persistant modere 

1 symptomes quotidiens 

1 exacerbations affectant I'activite 
ou le sommeil 

1 symptomes nocturnes plus d’une fois 
par semaine 

1 utilisation quotidienne de (32-mimetique 
de courte duree d'action 

1 VEMS ou DEP 
entre 60 et 80% 

1 variabilite du DEP 
ou VEMS >30% 

Persistant severe 

1 symptomes quotidiens 

1 exacerbations frequentes 

1 symptomes nocturnes frequents 

1 activite physiques limitees 

1 VEMS ou DEP <60% 

1 variabilite du DEP 
et VEMS > 30% 


5. Formes cliniques particulieres 

/ La toux equivalent d'asthme : elle peut etre I'expression d'un 
asthme, volontiers accompagne d'une hyperreactivite bron- 
chique non specifique. Elle est a traiter comme un asthme. 

/ L'asthme nocturne : certains patients ont des crises essentiel- 
lement nocturnes. II taut rechercher en priorite une allergie aux 
acariens, un reflux gastro-oesophagien ou une sinusite. 

/ L’asthme a dyspnee continue : il s'accompagne d'un trouble 
ventilatoire obstructif permanent et peut s'accompagner d’une 
faible perception de la dyspnee. Sur ce fond dyspneique peuvent 
se greffer des episodes sibilants paroxystiques. La sensibilite aux 
corticoi'des est faible, soit par anomalies bronchiques inflamma- 
toires fixees, soit par corticoresistance. 

/ L'asthme instable : il se definit par la variabilite du debitmetre 
de pointe de plus de 20 % entre les valeurs matinales et vesperales, 
ou par une degradation sur quelques jours. Cela peut conduire a la 
crise d'asthme aigu grave ou a I'etat de mal asthmatique. 

✓ L'asthme aigu grave (AAG) et I'etat de mal asthmatique (EMA) : 
une crise d'AAG s'accompagne d'un trouble ventilatoire obstructif 
non reversible avec les [32-mimetiques. Cette crise, ou I'aggravation 
progressive de celle-ci, peut conduire a I'EMA. 
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Les elements pour suggerer ce diagnostic sont presents dans 
le tableau 3. Ils sont repris dans les deux dernieres colonnes et 
doivent inciter a une prise en charge rapide dans un milieu spe- 
cialise avec une surveillance intensive. 

Lorsgue les troubles de conscience, le collapsus, des pauses 
respiratoires ou un silence auscultatoire sont presents, il s'agit 
de signes de detresse aigus et d'un EMA installe. 

Plus rarement une crise d'AAG d'installation soudaine peut 
d'emblee necessiter le recours a la ventilation assistee : cela 
represente le « Near Fatal Asthma ». 

6. Facteurs aggravants 

Chez tout patient, il taut rechercher les facteurs susceptibles 
d'aggraver un asthme ou d'expliguer sa perennisation malgre un 
traitement bien suivi. Le tableau 4 en cite les principaux. 

7. Allergenes 

✓ Les pneumallergenes ou allergenes inhales sont le plus fre- 
guemment incrimines et surtout les acariens (surtout Dermato- 
phagol'des pteronyssinus). Les acariens sont responsables d'un 
asthme per-annuel. Nous pouvons citer egalement les blattes, 
les squames de chiens, de chats et egalement les moisissures 
( Alternaria , Aspergillus...). Pour les pollens des graminees, d'arbres 
et d'herbacees, le declenchement des crises est en relation avec 
un calendrier precis correspondant done a ce qu'on appelle une 
allergie saisonniere ou intermittente. 

/ Les trophallergenes ou allergenes ingeres ne sont souvent pas au 
premier plan chez I'adulte. Ils s'accompagnent parfois d'cedeme 
labial, de prurit larynge, de troubles digestifs. Contrairement a 
ce gui se passe chez les enfants, les fruits, les legumes et les fruits 
de mer sont les allergenes le plus souvent identifies chez I'adulte. 


n.b. FREQUENCES RESPIRATOIRE 
ET CARDIAQUE SELON L'AGE 


Age 

I I ! nomiale 

FC normale 

< 2 mois 

< 60/m in 


2-12 mois 

< 50/min 

< 160/min 

1-2 ans 


< 120/min 

1-5 ans 

< 40/m in 


2-8 ans 


< 110/min 

6-8 ans 

< 30/min 



Chez I'enfant, la sensibilisation aux trophallergenes precede 
volontiers celle aux pneumallergenes. La positivite d'un test vis- 
a-vis d'un allergene ne signifie pas qu'une allergie existe. II faut 
done toujours interpreter ces tests avec les donnees de I'inter- 
rogatoire. Les sensibilisations les plus frequentes sont : ceuf, fruits 
a coque, arachide, soja, poissons, lait, ble... 

II peut exister des allergies croisees entre pneumallergenes 
et trophallergenes (par ex. : entre le bouleau et la pomme ; le 
celeri et I'armoise ; le kiwi, la banane, I'avocat et le latex) par 
presence d'epitopes allergeniques communs a ces divers aller- 
genes. Parfois certaines manifestations ne sont pas IgE-depen- 
dantes, comme les reactions provoquees par des aliments hista- 
minoliberateurs (chocolat, tomate... ). 

/ Les allergenes professionnels peuvent etre impliques dans envi- 
ron 10 % des cas et constituent la maladie respiratoire profes- 
sionnelle la plus rencontree. Les plus frequents sont : la farine 
(boulangers), les isocyanates (peintre), le latex, les aldehydes 
(professionnels de sante), et les persulfates alcalins (coiffeurs). 


imEfrw Severite des crises d’asthme 


PARAMETRE 

LEGERE 

M0DEREE 

SEVERE 

ARRET RESPIRATOIRE 
IMMINENT 

Dyspnee 

1 a la marche, peut s'allonger 

1 en parlant assis 

1 au repos, penche en avant 


Parle avec 

1 phrases 

1 morceaux de phrases 

1 mots 


Neurologique 

1 peut etre agite 

1 souvent agite 

1 souvent agite 

1 confus 

Frequence respiratoire 

1 augmentee 

1 augmentee 

1 > 30/min 


Mise en jeux des muscles 
respiratoires accessoires 

1 non 

1 oui 

1 oui 

1 mouvements paradoxaux 
thoraco-abdominaux 

Sibilants 

1 moderes, expiratoires 

1 bruyants 

1 bruyants 

1 absence 

FC(v.encadre) 

1 <100 

1 100-120 

1 >120 

1 bradycardie 

Pouls paradoxal 

1 absent 

1 peut-etre present 

1 souvent present 

1 absence 


< 10 mmHg 

10-25 mmHg 

>25 mmHg (adulte) 

(20-40 mmHg enfant) 

suggere la fatigue 
des muscles respiratoires 

DEP apres broncho- 
dilatateur initial 

(% predit ou record perso) 

1 > 80 % 

1 60-80 % 

1 < 60 % 

(< lOOL/min adultes) ou 
reponse dure moins de 2 h 


Pa0 2 et/ou 

1 normal (test inutile) 

1 > 60 mmHg 

1 < 60 mmHg cyanose possible 


PaC0 2 

< 45 mmHg 

< 45 mmHg 

> 45 mmHg 


Sa0 2 (%) 

1 >95 

1 91-95 

1 <90 
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iri'HTi'ti Facteurs aggravants de Fasthme 

I sinusite 

I reflux gastro-cesophagien (RGO) 

I infections virales 

I modifications hormonales (grossesses, periode premenstruelle) 

I facteurs psychologigues 
I pollution domestigue ou atmospherique 
I exercice physique 

I medicaments (anti-inflammatoires, p-bloquants en toutes formes 
galeniques, theophylline si reflux gastro-oesophagien...) 

8. Recherche des allergenes : 

/ Elle commence par un interrogatoire cible : recherche d’un terrain 
atopique personnel et familial ; ou, quand et comment survien- 
nent les crises ? II taut investiguer I'environnement domestique, 
professionnel et les hobbies, a la recherche des allergenes cites 
ci-dessus. On etablit le caractere saisonnier ou per-annuel et 
I'eventuelle amelioration lors de certaines periodes (vacances, 
changements de domicile...). 

/ Les tests cutanes sont a faire chez tout asthmatique pour depister 
I'atopie et les allergenes auxquels le patient est sensibilise. On les 
fait initialement ou lors de phases de destabilisation de la maladie 
pour depister de nouvelles sensibilisations. Leur interpretation 
est toujours en fonction de la clinique. 

✓ Les tests biologiques les plus utilises sont la mesure des IgE spe- 
cifiques ou Rast. II s'agit d'un argument supplementaire pour 
confirmer la nature allergique. En pratique, ils sont utiles lorsque 
les tests cutanes sont douteux ou irrealisables (dermographisme, 
eczema important...). Par ailleurs, on note une majoration des 
eosinophiles et des IgE totales, qui restent neanmoins des tests 
peu specifiques et ne sont pas a realiser en premiere intention 
chez I'asthmatique. 

/ Les tests de provocation sont envisages dans des circonstances 
specifiques (asthme professionnel...) et doivent etre realises par 
une equipe specialised. 

9. Diagnostic differentiel 

Le tableau 5 reprend les principaux diagnostics differentiels. 

Particularity de I'asthme chez I'enfant 

Les progres actuels dans la comprehension de la maladie et 
les demarches therapeutiques centrees sur I'inflammation doi- 
vent permettre une vie aussi proche que possible de la normale 
en preservant le capital respiratoire pour I'avenir. Une prise en 
charge precoce devrait associer une therapie optimale avec une 
education de I'asthmatique, de sa famille et de I'ecole, structuree 
par un partenariat avec une equipe soignante elle-meme eduquee 
a cette formation et de preference pluridisciplinaire (medecins, 
infirmieres, educateurs, kinesitherapeutes, psychologues, asso- 
ciations de malades...). 


Sur un aspect surtout clinique, on I'appelle I'asthme du nour- 
risson avant I'age de trois ans. Entre 3 et 6 ans environ, les dif- 
ferences diminuent progressivement et se rapprochent de 
I'asthme du « grand enfant » dont les caracteristiques sont pro- 
ches de celles de I'adulte. Chez I'enfant, I'existence d'un trouble 
ventilatoire obstructif entre les crises est peu frequent. 

1. La crise d'asthme de I'enfant 

Elle est tres souvent stereotypee, precedee par une phase 
prodromale, et rarement brutale et inopinee. Les prodromes sont 
souvent constants chez le meme enfant et precedent la crise de 
quelques heures a 1 a 2 jours. Une rhinorhee claire et la toux 
seche et quinteuse sont frequentes. La detection de ces signes 
avant-coureurs doit inciter a instaurer ou renforcer le traitement, 
afin d'eviter les crises qui sont I'evenement le plus traumatisant. 
Pendant la crise, I'enfant est angoisse et penche en avant. La 
dyspnee d'abord silencieuse est accompagnee ensuite par des 
sifflements bruyants (wheezing). L’auscultation montre des sibi- 
lants expiratoires diffus. A I'inspection, le thorax est distendu. La 
palpation du thorax montre I'hypersecretion et doit etre reali- 
see systematiquement et notamment au niveau des regions sus- 
et sous-claviculaire pour exclure la crepitation neigeuse sug- 
gestive d'un emphyseme sous-cutane. 

La dyspnee cede spontanement apres quelques heures, mais 
elle est nettement ecourtee par le traitement. 

Une crise qui est inhabituelle et qui ne cede pas au traitement 
usuel doit etre prise au serieux et on parlera d'asthme aigu grave, 
qui necessite une prise en charge therapeutique urgente. 

La crise d'asthme est I'expression la plus caracteristique de 
I'asthme de I'enfant. Parmi d’autres manifestations, on peut citer 
certains tableaux cliniques frequents, appeles equivalents 
d'asthme, telle la toux quinteuse chronique, mais souvent accom- 
pagnee par des sibilants ; les bronchites repetees et les foyers 
recidivants, notamment au niveau du lobe moyen (role probable 
de la ventilation collaterale insuffisante). 

imiti'n Principaux diagnostics dif ferentiels 


Causes cardiovasculaires 

I insuffisance cardiaque gauche (asthme cardiaque) 

Causes tumorales 

I tumeurs tracheo-bronchiques : benignes et malignes 

Causes dysimmunitaires et inflammatoires 

I stenoses tracheales postintubation ou tracheotomie 
I poumons eosinophiles... 

Causes congenitales 

I mucoviscidose 
I dyskinesie ciiiaire 

Causes fonctionnelles et autres 

I corps etrangers (enfant +++) 

I laryngees : dysfonction des cordes vocales 
I dyspnee sine materia 
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EHEIl Faux asthmes chez Fenfant 


Obstruction des voies aeriennes 

I corps etranger inhale 
I anomalie des arcs aortiques 
I kyste bronchogenique 
I dyskinesie tracheale 
I dyskinesie bronchique 
I stenose tracheale 
I stenose bronchique 
I tumeur 
I adenopathies 

Obstruction des petites voies aeriennes 

I mucoviscidose 
I dysplasie bronchopulmonaire 
I dyskinesie ciliaire primitive 
I sequelle grave de virose (bronchiolite obliterate) 
I cardiopathie congenitale (shunt gauche-droit) 

I poumon eosinophile 

Aspiration 

I reflux gastro-oesophagien 
I fistule oeso-tracheale 
I troubles de la deglutition 
I dysfonction des cordes vocales 


2. Diagnostic differential 

Les faux asthmes sont evoques apres un examen clinique 
complet, une etude des antecedents, de la courbe de croissance 
et des examens complementaires fonctionnels respiratoires et 
par radiographie du thorax (au moins une radiographie du tho- 
rax doit figurer dans le dossier d'un enfant dit asthmatique). 

Le tableau 6 montre les principales situations pouvant porter 
a confusion avec un asthme (faux asthme). 

3. Explorations fonctionnelles respiratoires : 

Chez I'enfant a partir de I’age de 6-7 ans capable d'effectuer 
des manoeuvres forcees, la spirometrie et les courbes debit- 
volume sont possibles. Chez I'enfant plus jeune, entre 3 et 6 ans, 
les manoeuvres forcees ne sont qu'exceptionnellement realisa- 
bles ou reproductibles. On a recours a la mesure des resistances 
des voies aeriennes par plethysmographie (Raw), des resistances 
du systeme respiratoire totales (Rrs) par interruptions intermit- 
tentes du debit du courant aerien ou par la technique des oscilla- 
tions forcees. Par ailleurs, a tout age, il est possible de mesurer 
la capacite residuelle fonctionnelle (CRF) par dilution a I'helium 
ou le volume gazeux thoracique (VGT) par methode plethysmo- 
graphique. 

Les EFR ont peu d'interet en crise mais sont incontournables 
en periode intercritique. 

La mesure du debit expiratoire de pointe (DEP) est egalement 
un complement tres utile en consultation ou au domicile pour la 
mesure de I'obstruction bronchique. 


Traitement 

1. Traitement non medicamenteux 

/ Les mesures de prevention sont indispensables : 

- eviction du tabac, des irritants ; 

- eviction des allergenes ; 

- traitement des pathologies rhino-sinusiennes ; 

- eviction des AINS en cas d’intolerance ; 

- depistage et traitement du reflux gastro-oesophagien. 

/ L'education therapeutique du patient est centree sur ses besoins, 
ses motivations : 

- apprentissage des techniques de spray ; 

- auto-surveillance ; 

- gestion de la crise d’asthme. 

2. Therapeutiques 

Pour traiter I’asthme : 

- les corticoides inhales (budesonide, fluticasone, beclometa- 
sone...) restent le traitement de premiere intention, du niveau de 
preuve d'efficacite le plus haut dans le traitement de I'asthme, 

- les corticoides systemiques (prednisolone,...) ; 

- les (32-mimetiques courte duree d’action (salbutamol, terbuta- 
line...) et longue duree d'action (formoterol, salmeterol ; toujours 
en association avec un corticoide inhale) : le formoterol a une 
action rapide et prolongee ; 

- les antileucotrienes (seul le montelukast est commercialise en 
France) ; 

- les cromones : moins souvent utilises ; 

- la theophylline : moins souvent proposee ; 

- les anti-lgE (omalizumab) sont un medicament d'exception, 
prescrit par un pneumologue ou un pediatre, dans I'asthme severe 
mal controle allergique, en plus du traitement conventionnel. Ce 
traitement se fait par voie sous-cutanee toutes les 2 ou 4 semaines ; 

- I'immunotherapie specifique : le mecanisme d'action est proba- 
blement anti-inflammatoire (reduction des mediateurs de I'inflam- 
mation allergique et de I'activite cellulaire de I'allergie) et immuno- 
modulateur (modification du profil des lymphocytes Th-2 vers le 
profil Th-1). II s'agit de I'administration par doses croissantes de 
I’allergene auquel le patient est connu allergique . Elle est realisee 
par voie injectable sous-cutanee ou par voie sublinguale. La voie 
sublinguale remplace progressivement la voie sous-cutanee. La 
voie orale sera prochainement proposee. L'immunotherapie spe- 
cifique dans I'asthme est reservee aux asthmatiques allergiques 
controles ayant une fonction ventilatoire proche de la normale 
(VEMS a plus de 70 % de la theorique). Elle ne doit etre proposee 
que pour une famille d'allergenes, impliquee dans les symptomes 
et pour lesquels une efficacite et une securite ont ete demontrees 
(acariens, pollens de graminees, de bouleau et d'ambroisie). 

3. Adaptation du traitement 

Cette adaptation se fait en prenant en compte : 

- la severite de I'asthme (tableau 2) ; 

- le traitement en cours et le controle obtenu par ce traitement ; 

- les donnees pharmacologiques des drogues ; 

- les considerations economiques. 
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Allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte 


Les objectifs sont : 

- atteindre et maintenir un controle des symptomes ; 

- maintenir une activite normale, exercice compris ; 

- maintenir une fonction pulmonaire aussi proche que possible 
de la normale ; 

- prevenir les exacerbations d'asthme ; 

- eviter les effets secondaires des medicaments ; 

- prevenir la mortality. 

Les principes et demarches therapeutiques a suivre aupres 
des adultes, adolescents et enfants de plus de 5 ans sont sche- 
matises aux tableaux 7 et 8. 

Chaque patient est designe a une des cinq etapes (tableau 8) 
dependant du niveau de controle (tableau 7), et le traitement est 
adapte de maniere cyclique d'apres les changements de controle 
de la maladie. 

Le niveau de controle et le traitement a I'instant de revaluation 
determineront la selection du traitement pharmacologique. Si le 


controle est atteint apres trois mois de traitement, nous pouvons 
descendre d'une etape, en revanche si le niveau de controle n'est 
pas atteint, on passe a une etape superieure. 

A chaque etape du traitement, un traitement symptomatique 
(surtout |32-mimetiques d'action rapide) doit etre fourni pour sou- 
lager rapidement les symptomes si besoin est. L'etape 2 est le 
traitement initial pour la plupart des patients presentant les 
symptomes d'un asthme persistant (les corticoides inhales sont 
le traitement de base incontournable de I'asthme persistant). Si 
les symptomes au depart suggerent un asthme particulierement 
mal controle, le traitement doit commencer par l’etape 3. Les 
exacerbations devront etre traitees de maniere specifique (voir 
ci-dessous). 

Une symptomatologie a I’exercice, en dehors d’un passage 
a une etape superieure, doit beneficier, par exemple, de I’admi- 
nistration d’un |32-mimetique de courte duree d'action inhale 
avant I’effort. 


HHn Controle de Fasthme 


CARACTERISTIOUES 

CONTROLE 

PARTIELLEMENT CONTROLE 

INC0NTR0LE 

Symptomes journaliers 

1 aucun (=s 2 par semaine) 

1 > 2/semaine 

1 35 3 manifestations 
d'asthme partiellement controle 
dans une semaine 

Limitation des activites 

1 aucune 

1 presente 

Symptomes nocturnes/insomniants 

1 aucun 

1 presents 


Necessity d'un |32-mimetique 

1 aucun (=s 2 par semaine) 

1 >2 par semaine 


Fonction respiratoire (VEMS ou DEP) 

1 normal 

1 < 80 % de la valeur predite 
ou de la valeur maximale 
personnels atteinte 


Exacerbations 

1 aucune 

1 is 1 par an 

1 une dans une semaine 


Em Etapes therapeutiques proposees 


ETAPE 1 

ETAPE 2 

ETAPE 3 

ETAPE 4 

ETAPE 5 

EDUCATION ET CONTROLE DE L'ENVIRONNEMENT - AGONISTES (32 D'ACTION RAPIDE SI RESOIN 


Choisir un l 

Choisir un I 

Ajouter 1 ou + i 

Ajouter 1 ou 2 4, 

Traitements de fond : 

1 petite dose Cl 

1 petite dose Cl 
+ agonistes (32 d'action lente 

1 moyenne ou forte dose Cl 
+ agonistes (32 d'action lente 

1 corticoides oraux 



1 dose moyenne 
ou forte dose Cl 

1 leucotriene 

1 anti-lgE 



1 petite dose Cl 
+ antileucotriene 

1 garder theophylline 




1 Petite dose Cl 
+ garder theophylline 



Des l'etape 3, le traitement peut aussi faire appel au Symbicort 200, sans autre p2 de courte duree d'action. Ce traitement sera a prendre le matin et le soir 
avec prise supplementaire en cas de gene respiratoire du patient. Un total de 8 doses par jour est tolere, de fagon exceptionnelle. Cette approche therapeutique 
est possible en raison du formoterol contenu dans I'association, qui a une action rapide et prolongee. 

Cl : corticoides inhales. En gras : traitements de fond privileges par le GINA. 
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Pour les enfants, et surtout pour ceux de moins de 5 ans, le 
traitement le plus etudie et recommande est la corticotherapie 
inhalee. Une therapie combinee a ete moins bien etudiee. L'ad- 
jonction d'un |32-mimetique de longue duree d’action risque de 
ne pas etre plus efficace que la majoration de la dose des corti- 
coTdes inhales. A titre d’illustration, le tableau 9 montre les equi- 
valents de dose des corticoides inhales les plus utilises et le 
tableau 10 montre les systemes d'inhalation preferes chez les enfants 
asthmatiques. On peut proposer I'ajout d'un antileucotriene. 

4. Exacerbation d'asthme et traitement 
de I’asthme aigu grave 

Le traitement de I'exacerbation d'asthme, appelee aussi crise 
d'asthme, depend de sa gravite (tableau 3). Cela releve du bon 
sens, mais on est particulierement attentif aux deux dernieres 
colonnes du tableau qui signent I'asthme aigu grave. Pour les 
crises moins severes, le traitement comprendra surtout des 32 - 
mimetiques de courte duree d'action (plusieurs bouffees ou nebu- 
lisations) et pour les crises moderees, une oxygenotherapie et 
une corticotherapie orale de courte duree (cinq a dix jours) en 
plus du traitement 32-mimetique. Si la crise s'aggrave, une hospi- 
talisation est necessaire et en cas d'asthme aigu grave, celle-ci 
est realisee dans une structure de surveillance intensive (urgences, 
voire reanimation), le patient devant parfois beneficier d'une intu- 
bation endotracheale avec ventilation assistee. 


RHINITE ALLERGIQUE 

Definition, epidemiologic 

La rhinite allergique est definie par I'ensemble des manifes- 
tations fonctionnelles engendrees par le developpement d'une 
inflammation IgE-dependante de la muqueuse nasale en reponse 
a I'exposition a differents types d'allergenes. 

Apres un premier contact avec I'antigene (sensibilisation), les 
contacts ulterieurs sont responsables de manifestations imme- 
diates (prurit nasal, rhinorrhee aqueuse et obstruction nasale) 
et tardives apres quelques heures dominees par I'obstruction 
nasale. 

La prevalence de la rhinite allergique a augmente de maniere 
importante dans les pays developpes et elle est variable selon 
les populations. En France, la rhinite intermittente (saisonniere) 
chez I'enfant (6 -7 ans) peut se situer entre 6 et 9 % et chez les 
adolescents (13-14 ans) entre 11 et 27 %. La rhinite persistante 
peut arriver a des chiffres proches de 5 % chez les adolescents. 

Clinique 

Les symptomes cardinaux sont les 5 suivants : une rhinorrhee 
claire, une obstruction nasale, des eternuements, du prurit et un 
ecoulement posterieur. Nous devons egalement citer des symp- 
tomes ORL associes frequemment tels que des symptomes pha- 
rynges (prurit, raclement, toux), des signes auriculaires (sensa- 
tion d'oreille « bouchee », diminution de I'acuite auditive), des 
perturbations de I'odorat et du gout. Peuvent egalement accom- 


imhu Doses equipotentes estimees 

en prise joumaliere de corticoides 
inhales (enpg) 


CORTICOi'DE 

Petite dose 

Dose moyenne 

Dose forte 

ENFANT 

Budesonide 

100-200 

> 200-400 

>400 

Budesonide Neb. 

250-500 

> 500-1 000 

>1000 

Flunisolide 

500-750 

> 750-1250 

>1250 

Fluticasone 

100-200 

> 200-500 

>500 

Mometasone 

furoate 

100-200 

> 200-400 

>400 

Triamcinolone 

acetonide 

400-800 

> 800-1 200 

>1200 

Beclomethasone 

dipropionate 

100-200 

> 200-400 

>400 

Ciclesonide 

80-160 

> 160-320 

>320 

ADULTE 

Budesonide 

200-400 

> 400-800 

> 800- 600 

Flunisolide 

500-1 000 

> 1 000-2 000 

> 2 000 

Fluticasone 

100-250 

> 250-500 

> 500-1 000 

Mometasone 

furoate 

200-400 

> 400-800 

> 800-1 200 

Triamcinolone 

acetonide 

400-1 000 

> 1 000-2 000 

> 2 000 

Beclometasone 

dipropionate 

200-500 

> 500-1 000 

> 1 000-2 000 

Ciclesonide 

80-160 

> 160-320 

> 320-1 280 


pagner des symptomes oculaires (larmoiement, prurit, rougeur) 
et des symptomes generaux comme la fatigue. Les troubles du 
sommeil sont attribues aux formes severes. 

Demarche diagnostique 

1. Anamnese et classification 

Le diagnostic de la rhinite est evoque par les symptomes car- 
dinaux ci-dessus et par un questionnaire standardise. La nature 
allergique est suggeree par les antecedents atopiques familiaux 
et personnels et la caracterisation du declenchement des symp- 
tomes par la notion d'une periodicite (periode des pollens par 
exemple) ou d'un lieu (chambre a coucher pour les acariens par 
exemple). L'environnement domestique et professionnel doit faire 
I'objet d'une investigation fouillee. 

On classifie les rhinites allergiques selon la duree en : 

- rhinite intermittente : les symptomes sont presents moins de 
4 jours/semaine pendant moins de 4 semaines ; 

- rhinite persistante : les symptomes sont presents plus de 4 jours 
par semaine pendant plus de 4 semaines. 
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Allergies respiratoires chez I'enfant et chez I'adulte 


Tableau 10 


Choix des systemes din halation 
chez les enfants asthmatiques 


AGE 

SYSTEME D INHALATI0N PREFERE 

ALTERNATIVE 

<4 ans 

1 aerosol-doseur avec chambre 

1 nebulisation 


d'inhalation et masque facial 

avec masque facial 

4-6 ans 

1 aerosol-doseur avec chambre 

1 nebulisation 


d'inhalation et embout buccal 

avec embout buccal 

> 6 ans 

1 systeme a poudre 

OU 

1 aerosol-doseur 

ou 

1 aerosol doseur avec chambre 
d'inhalation et embout buccal 

1 nebulisation 
avec embout buccal 


La classification est effectuee egalement selon la severite : 

- rhinite legere : absence de troubles du sommeil ou de pertur- 
bations des activites quotidiennes, au travail ou a I'ecole ; les 
symptomes ne sont pas penibles ; 

- rhinite moderee a severe : presence d'au moins une des carac- 
teristiques citees ci-dessus. 

II taut garder a I'esprit une association f requente avec I'asthme, 
surtout dans les rhinites persistantes, et celle-ci doit etre recher- 
chee par un interrogatoire oriente. Inversement, le patient asth- 
matique presente tres souvent une rhinite. Dans les rhinites aller- 
giques intermittentes a sensibilisation pollinique, on peut 
retrouver une association avec une conjonctivite et parfois une 
allergie alimentaire par reactivites croisees. 

2. Recherche de I'allergene 

Les principaux allergenes impliques dans la rhinite sont les 
pollens, les acariens, les animaux, les moisissures, les blattes, le 
latex... 

L'identification de I'allergene est en general obtenue par des 
tests cutanes qui concordent avec I'anamnese. Si I'histoire Cli- 
nique et les tests cutanes sont positifs, le dosage d'lgE speci- 
fiques (par radio-immuno-dosage ou dosage immuno-enzyma- 
tique) n’est pas indispensable. II est a realiser s'il y a une forte 
suspicion Clinique et si les tests cutanes sont negatifs ou irreali- 
sables ou si la Clinique est peu evocatrice et les tests cutanes 
douteux. Finalement, dans les cas ou I'anamnese est fort sug- 
gestive et ou les tests cutanes et biologiques ne sont pas contri- 
butes, on peut proceder a des tests de provocation specifiques 
(nasal ou conjonctival) a I'allergene suspecte. Cette derniere 
demarche est souvent utilisee dans des contextes professionnels 
ou une certitude doit etre apportee en raison des enjeux socio- 
economiques et medico-legaux pour le patient. 

3. Examen ORL 

II est surtout recommande en cas de rhinite persistante. L'exa- 
men rhinologique (rhinoscopie anterieure et endoscopique ; 
cytologie nasale pour rechercher une eosinophilie) est realise a 


la recherche d'un diagnostic differentiel, de facteurs aggravants 
ou de complications (sinusite...). Une polypose nasale par contre 
n’est pas frequente dans la rhinite allergique, et une imagerie 
des sinus n'est pas recommandee en premiere intention. La 
presence d'une polypose nasale chez I'enfant doit systemati- 
quement faire rechercher une mucoviscidose ou une dyskinesie 
ciliaire. 

Prise en charge therapeutique 

1. Eviction allergenique 

Bien que peu etudiee dans la rhinite, l'eviction allergenique 
est toujours proposee aux patients. Des actions bien precises 
sont proposees pour les allergenes domestiques (acariens, blat- 
tes, phaneres, moisissures). L'eviction est impossible pour les 
rhinites allergiques polliniques. Elle prend une dimension tres 
importante quand I'origine est professionnelle. 

2. Traitements medicamenteux 

✓ Les antihistaminiques (anti-Hi) oraux ou topiques : ils ameliorent 
tous les symptomes, mais agissent peu sur I'obstruction nasale. 
On prefere les anti-Hi de seconde generation. 

/ Les corticoYdes inhales : c'est un anti-inflammatoire puissant 
et qui n'a que peu d'effets secondaires aux doses recommandees. 
Ce traitement est particulierement actif dans I'obstruction nasale. 
II n'est pas efficace dans les conjonctivites allergiques. C'est le 
traitement de premiere intention chez les patients presentant 
une rhinite moderee a severe ou persistante. 

/ Les cromones : ils sont moins efficaces que les traitements pre- 
cedents. 

/ Les vasoconstricteurs : a usage local, ils sont tres actifs sur 
I'obstruction nasale et utiles en traitement d’appoint pour les 
autres traitements locaux. Leur utilisation ne doit pas depasser 
7 a 10 jours (tachyphylaxie, obstruction nasale rebond et deve- 
loppement d'une rhinite medicamenteuse). A noter des alterna- 
tives moins bien etudiees tels les vasoconstricteurs oraux (ephe- 
drine) mais non demunis d'effets secondaires (hypertension 
arterielle, cephalees...). 

/ Les antileucotrienes sont moins efficaces en prise seule. Ils ont 
une place en association avec un autre traitement et dans le trai- 
tement de I'asthme associe a la rhinite. 

3. Immunotherapie (« desensibilisation ») : 

L'immunotherapie est indiguee dans les rhinites et rhino- 
conjonctivites dont l'eviction de I'allergene est difficile ou inef- 
ficace et/ou non amelioree par les traitements pharmacologiques. 
Cette desensibilisation ne doit etre envisagee que chez un 
patient compliant (traitement long, de 3 a 5 ans !). L'immuno- 
therapie permet de diminuer les symptomes et ameliore la qua- 
lite de vie, diminue la consommation de medicaments sympto- 
matiques et pourrait avoir un effet preventif sur I'aggravation de 
la rhinite en asthme et sur I'acquisition de nouvelles sensibilisa- 
tions. Elle est contre-indiquee, entre autres, dans un contexte 
d'asthme instable (voir ci-dessus). 
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4. Traitements chirurgicaux 

Les indications sont limitees et sont envisagees lors de I'echec 
des traitements medicamenteux et en rapport avec des compli- 
cations ORL (hypertrophie des cornets inferieurs, deviation du 
septum avec consequences fonctionnelles, sinusite chronique, 
certaines formes de polyposes...) ■ 


Isabelle Tillie-Leblond declare participer ou avoir participe 
a des intervetitions ponctuelles (essais cliniques et travaux 
scientifiques, activites de conseil, conferences, colloques) 
pour les entreprises Astra Zeneca, Glaxo Wellcome, Novartis. 


Pour en savoir plus 



Maladies allergiques 

Monographie 

Rev Prat 2007;57[12]:1294-350) 


Mais aussi... 

n Conference d'experts « asthme-allergie » 

Tillie-Leblond I, Godard P. En partenariat avec la SFAIC, 
la SFMT et I'association « asthme-allergie » 

(Rev Mai Respir 2007;24:7S3-7S4) 

» Global strategy for asthma management and prevention 
(updated 2007): Global Initiative for Asthma (GINA) 

Disponible en: http://www.ginasthma.org: 2007 
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MINI TEST DE LECTURE 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Dans la recherche de I'allergene responsable d'une 
rhinite ou d'un asthme allergique, apres une anamnese 
et des tests cutanes concordants, la mesure de I'lgE 
specifique (Rast) est toujours indispensable pour 

la confirmation du diagnostic. 

0 La corticotherapie orale est le traitement de premiere 
intention de la rhinite persistante severe. 

□ Dans I'asthme, une des caracteristiques 
fonctionnelles respiratoires est la decouverte 
d'un trouble ventilatoire obstructif reversible. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Un traitement symptomatique (surtout par 
(32-mimetiques de courte duree d'action rapide) doit 
etre propose dans tous les stades de severite de 
I'asthme pour soulager rapidement les symptomes. 

□ Les corticoides inhales sont le traitement de base 
reference de I'asthme persistant. 

0 Les vasoconstricteurs nasaux sont tres efficaces 
dans I'obstruction nasale et sont proposes 
en traitement chronique si I'obstruction nasale 
est le symptome principal de la rhinite. 


C/QCM 


Parmi les propositions suivantes, quel(s) est (sont) 
le(s) traitement(s) toujours administre(s) en cas 
de crise d’asthme severe (ou exacerbation severe) ? 

□ CorticoTdes oraux. 

□ Antibiotiques. 

□ [32-mimetiques de courte duree d'action. 

□ Immunotherapie par voie sous-cutanee. 
BOxygenotherapie. 
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